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Foi realizado um estudo retrospectivo em 34 crianças 
de 1 `es a 13 anos de idade, com meningite bacteriana aguda, 
internadas no Hospital Infantil Joana de Gusmao, no periodo 
de 19 de janeiro de 1980 a 30 de abril de 1981. 
Os agentes etiolõgico mais econtrados foram H. influ 
enzae, D. fineumoniae, N. meningitidise, menos freqüentemente 
germes gram negativos entëricos. 
A faixa etária mais acometida nos casos de meningi- 
tes, foi a compreendida entre 3 meses a 3 anos de idade, sen 
do o principal responsável o H. influenzae. 
O quadro clinico predominante constou de febre, apa 
^ ._ ~ _ tia, vomitos, anorexia, convulsoes, alteraçoes do sensorio e 
. . . . ~ I ~ sinais de irritaçao meningea. A presença de convulsoes na fa 
se aguda, esteve relacionada a alta taxa de letalidade, sen- 
do seu principal causador o D. pneumoniaí. 
0 diagnõstico baseou-se em dados clínicos e no exame do liquor. 
O tfatawenfo Seguiús o esquema classico adotado para 
combater esta patologia. 
A mortalidade ocorreu em 33,33% aos casos, sendo ob- 
servado um pün'prognõstico quando a meningite incidiaemtbai- 
xa faixa etária, quando o diagnõstico não era precoce. quan- 
do havia ocorrência de leucopenia ou leucometria normal e 
quando o agente causador era o D.pneumoniae, indeterminado 
ou enterobactêrias.
I N T R D D U C Ã O 
Entre as afecções que acometem a criança, as que se 
localizam no sistema nervoso são as de maior gravidade, vis- 
to ser este um õrgão nobre. Deste modo, despertou interesse 
as meningites bacterianas agudas (V.B.A.), pelos possiveis 
danos ao sistema nervoso, expressados pelo número de Õbitos 
que provoca e, tambëm, pelas seqüelas que determina na crian 
ça. Esta realidade clinica obriga e impõe um diagnóstico pre 
cose, o qual muitas vezes ë dificultado pela inespecíFicida- 
de da sintomatologia, especialmente na criança de menor ida- 
de. (5) 
O objetivo ë alertar 0 pediatra para 0 problema que 
não ë de cunho especialista, procurando assim melhoraro pro~ 
gnõstico através de adequado tratamento e subseqüente segui- 
mento do paciente.
Qêêyíâllsê E M2999 
A casuística consta de 34 pacientes admitidos com N. 
B.A., no Pospital Infantil Joana de Gusmão (HIJG), no perío- 
do compreendido entre 1° de janeiro de 1980 ã 30 de abril de 
1981. Foram excluídos do estudo os casos de M.B.A. por conta 
minação direta do liquor (LCR) e, 4 casos de meningite menin 
gocõccica foram estudados parcialmente (somente até o diag ~ 
nõstico), sendo posteriormente transferidos para o Hospital 
Nereu Ramos ( Hospital de doenças infecto-contagiosas). 
Segundo o grupo etãrio os pacientes foram divididos 
em idade de O a 2 meses, de 3 meses a 3 anos e de 4 anos a 
13 anos inclusive. 
Por ser estudo retrospectivo. considerou~se a dura» 
ção prévia dos sintomas, a referida pelos pais na anamnese 
e os simomas estudados foram os que constavam nos prontuã - 
rios do Hospital Infantil Joana de Gusmão. 
A duraçao prévia dos sintomas foi agrupada em abaixo 
de 24 horas, de 24 a 48 horas, acima de 48 horas e ignorada. 
Neste último grupo inclui-se um caso de M.B.A. por Êseudomo- 
na§_aeruginosa desenvolvida no ambiente hospitalar e 4 casos 
em que a duração dos sintomas não constava na histõria clini 
ca de ingresso. 
,. Quanto ao uso previo de antibiõtico, 3 casos foram o 
considerados ignorados por não haver referência na anamnese. 
Todos os casos foram analisados quanto aos seguintes
^ sintomas de ingresso, febre, vomito, cefaléia, apatia, anore 
xia, irritabilidade, fotofobia e convulsões. Estes sintomas
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foram relacionadados ao grupo etãrio. 
O estado nutricional, no exame fisico de ingresso, foi 
dividido em eutrõfico e desnutridos de I9, II? e III9, segun- 
do os critêrios de GOMEZ. (14). 
A temperatura foi analisada segundo o gráfico de sinais 
viatis da evolução hospitalar. Tomou-se a temperatura axilar, 
considerando-se febre temperatura acima de 37,59C. (23) A tem 
peratura de ingresso não pode ser usada como um parâmetro fi- 
el, em virtude do uso prëvio de medicamentos antitêrmicos pe- 
la maioria dos pacientes. 
._ ~. ~ Em relaçao a regressao da febre, os pacientes foram agru 
padors em periodos de menor de 3 dias, 4 dias a l semana e a- 
cima de 1 semana. 
No estudo do foco infeccioso considerou-se apenas dados 
objetivos, clínicos e/ ou radiolõgicos. 
Os sinais neurológicos, investigados sistematicamente fo 
ram os de irritaçao meningea (Rigidez de nuca Kernig, Brudzin 
A _ ski) nivel de consciencia e hipertençao endocraniana, a qual 
foi analisado segundo parâmetros clínicos e radiolõgicos. Con 
siderou-se irritação meningea quando pela menos um dos sinais 
. -f . . . se fizesse presente. Ouanto ao nivel de consciencia, os paci- 
entes foram classificados em vigil, sonolento e em coma. 
Os exames complementares e do LCR foram realizados no la 
boratõrio do Hospital Infantil Joana de Gusmao e os exames ra 
diolõgicos, no Serviço de Radüíbgia do mesmo hospital. 
Do hemograma foi analisado apenas o número de leucõcitos 
considerando-se faixa normal aquela compreendida en-
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tre 8.000 a 10.000 zêiuiaâ/mm3. (24) 
A glicemia (mëtodo da ortotoluidina) foi considerada 
normal com valores entre 70 a 110 mg%. (24) 
O exame do LCR constou de uma la. punçao no momento 
da internação, um 19 controle entre 48 a 72 horas apõs e um 
29 controle no final do tratamento (em média l0 a 14 dias a- 
põs a la. punçao lombar). 
Na análise do LCR avaliou-se o aspecto, a ciüflogia 
total ( contagem em câmara de Push Rosenthal) citologia es- 
pecífica ( contagem em câmara de Suta), glicose (mëtodo *"da 
ortotoluidina), proteínas (método do ãcido tricloroacëtico), 
cloretos e LDH (Labtest), exame microbiolõgico (método de 
Gram) e cultura (semeadura em placa T.M., ãgar-sangue e thio 
glicolato). 
Segundo a etiologia classificou-se a M.B.A em: - _ 
a.Nbnhnfite lactefiana cujo agente etiolõgico pode ser determi 
nado pela bacterioscopia e/ ou cultura de LFR. 
b. Meningites bacterianas indeterminadas, quando o agente e- 
tíolõgico não doi devidamente especificado através da bacte- 
rioscopia e cultura do LCR. 
Hemocultura e cultura da secreção do orofaringe fo» 
ram consideradas positivas quando seus resultados coincidiam 
com o agente encontrado no LCR. 
Considerou-se pleocitose, valores na citologia total 
do LCR superiores a 4 células/mms (7) e, como critério de cu 
ra, valores inferiores a 50 cëlulas/mms (6), associada ã au- 
sëncia de Sinais clínicos de meningite, taxa de glicose nor-
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mal, proteínas menor que 50mg% (6), bacterioscopia e cultura 
negativas. 
Caracterizou-se pleocitose persistente valores acima 
z 3 .~ de 60 celulas/mm no LCR (5,6), por ocasiao da alta, semcmal 
^ ~ quer evidencia de infecçao no sistema nervoso. 
Todos os pacientes receberam tratamento antimicrobia 
no e, quando necessario, tratamento anticonvulsivante, con - 
forme esquema classico da literatura jã estabelecido (4,5, 
23, 25, 29). A terapêutica com antibiõticos foi dividida em 
inicial, até o resultado da la. punção lombar, e definitiva 
com o resultado da cultura do LCR. Acrescenta-se que houve ma 
nejo adequado da terapeutica de suporte em todos os pacien - 
tes.
ÊOMENTÃRIOS E RESULTADOS 
1 - Çomentãrios: 
A anãlise global das internações por meningite no 
Hospital Infantil Joana de Gusmão, no perído de 1° de janei- 
ro de 1980 ã 30 de abril de 1981, revelou que 48,88% dos ca- 
sos eram meningite viral destacando-se das demais. Em segui 
da, meningite bacteriana, perfazendo um total de 37,77% e me 
ningite tuberculosa em 10% dos casos. Uma baixa incidência 
foi encontrada na meningite por espiroqueta (2,2l%) e menin- 
gite por fungo (l,l2%) (Fig. 1). 
- Na etiologia da M.B.A., H. influenzae foi o mais 
frequente (38,23%). Observou-se uma mesma freoüência para 
D.pneum9niae, N. meningitidiafi;haucmxõpaniasnenhnfitasimkfier 
rinadas (17,65%). As enterobactërias S. não typhosa, P.aeruginosa e K. 
pneuonia, tiveram igual incidencia (2,94%) (fig.2). 
- Segundo o sexo, N.B.A., incidiu no sexo masculino 
em 52,90% e no sexo feminino em 47,10%, nao mostrando ampla 
variação quanto a este fator (Tabela 1). 
- Em grupo etário, foi mais freqüente na faixa de 3 
meses a 3 anos (73,50%) (Tabela 2) 
- Nas diversas estações do ano, não houve grande va- 
riaçao de incidencia, mas no inverno e primavera se situaram 
a maior parte dos casos. (Gráfico 1). 
- Agente etiológico e estação do ano, mostrou H.in - 
fluenzae principalmente na primavera e inverno (30,77%), 
D. pneumoniae na primavera e verão (33,34%) e N. menintiüfiis 
no inverno (66,66%). (Tabela 3). 
- O maior número de casos sitiou-se na faixa de 24 a
ll 
48 horas em relação a duração prévia dos sintomas. ( 47,05%) 
(Tabela4). 
- Os principais sintomas foram febre (97,05%), apa ~ 
tia (85,29%) e vômitos (76,47%) (Tabela 5). 
- Convulsao na fase aguda, incidiu em 35,29% dos ca- 
sos e correlacionada ao agente etiolõgico mostrou maior fre- 
qüéncia para D.pneumoniae (83,33%) (Tabela 6) 
- A duraçao prévia dos sintomas revelou H. influen - 
zae no perido de 24 a 48 horas em 46,15%, D. pneumoniae 
66,66% nesta mesma faixa e N. meningitigis acima de 48 horas 
(50%) As emerobactërias nao foram avaliadas sob este aspecto 
em virtude do pequeno número de casos. (Tabela 7). 
- O uso prévio de antibiõticos e duração prévia dos 
sintomas, mostrou que a maioria que usou terapêutica antimi- 
crobiana prévia, teve duraçao prévia de sintomas entre 24 a 
48 horas. (Tabela8). 
- A maioria dos paciente eram eutrõficos (61,77%), 
.. com menor numero de desnutridos (Tabela 9). 
- Foi encontrado foco infeccioso em 50% dos casos, 
correlacionando ao agente notou-se que broncopneumonia é fo- 
co freqüente dellpneumoniae (50%) e otite média aguda de H. 
influenzae (38,46%). N. meningitífiš teve igual incidencia 
(16,66%) em ambos os focos citados. (Tabela 10)
A - Os sinais meningeos tiveram alta incidencia, prin- 
cipalmente rigidez de nuca (58,82%) (Tabela ll) 
7 - Dentrcos sinais clínicos gerais, os mais encontra- 
dos foram distúrbios hidroeletrdíticos, anemia, hipergticemia
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distúrbios da coagulação e cardíacos. (Quadro 1). 
- Em se tratando de nivel de consciência, a maioria 
dos pacientes apresentaram alterações do sensõrio (52,94%),
A sendo sonolencia a principal (35,29%) (Tabela 12). 
- O estudo do hemograma de ingresso mostrou pior 
prognóstico, com evolução a Õbito, para os pacientes que pos 
suiam leucometria normal (66,66%) e leucopenia (60,00%) (Ta- 
bela 1"`. 
~ A hemocultura teve baixa positividade (35%) (Tabela 
14). 
- A cultura da secreçao do orofaringe, nao foi efici 
ente na demonstração do agente etiolõgico, na maioria dos ca 
sos em que foi realizada. (Tabela 15). 
- Raio - X de tõrax evidenciou o foco primãrio da in 
fecção bacteriana, em 30% dos casos (Tabela ló). 
- A regressao da febre foi aguda em 36,66% e febre 
prolongada ocorreu em 40% dos casos. (Tabela 17) 
- 0 grupo etãria mais acometido pela patologia, foi 
o de 3 meses a 3 anos inclusive, sendo 100% infecção por Q. 
influenzae e 66,66% pelo D.pneumoniae N. meningitidis e gru 
po indeterminado. As emerobactërias incidíram principalmente 
na fase mais precoce da vida (Tabela 18). 
- A morialidade geral foi de 33,33%, com uma maior 
incidencia de obitos no grupo etãrio de 0 a 2 meses. (100%) 
(Tabela 19). 
- O sexo masculino teve a maior freqüência de Õbitos 
(60%) (Tabela 20).
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- A mortalidade foi mais freqüente, quando de infec- 
ção menfigea por enterobactërias e em segundo lugar, quando 
de infecções por D. pneumoniae (50%) (Tabela 21) 
- Quando a duração prëvia dos sintomas era compreen- 
dida de 24 a 48 horas, os Õbitos foram de maior incidencia 
(Tabela 22). 
- O uso prévio de antibiõticos, nao pareceu interfe- 
rir no resultado da bacterioscopia e cultura do LCR (Tabela 
23 e 24). 
- A bacterioscopia do LCR, foi mais positiva quando 
a curação prëvia era inferior a 24 horas (100%), mas mostrou 
grande número de casos positivos acima de 48 horas (77,77%) 
(Tabela 25) 
A cultura de LCR, teve maior positividade quando a 
duração prëvia era aquém de 24 horas (100%), mostrando pro - 
gressiva diminuição desta porcentagem com duração prëviarmis 
altas.(Tabela 26) 
- Ocorrenwfl casos de pieocitose persitente. Correla- 
cionado.ãidade, incidiu principalmente dos 3 meses ao 3 anos 
inclusive, e quando de duração prévia dos sintomas situada 
entre 24 a 48 horas.
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Tabela 1. MBA Segundo sexo 
Sexo 
4 
N % 
M 18 52,90 
F 16 47,10 
Total 34 100,00 
Fonte: Prontuãrios do HIJG - Janeiro de 1980 a 30 abril 1981. 
Tabela 2. M.B.A. Segundo Grupo Etãrin 
0 -‹ zm 02 5,s0__ 
2m -* 3a 25 73,50 
za -413a 07 20,70 
Grupo Etãrio 
í 
N % 
Total 34 100,00 
Fgnte: Prontuãrios do HIJG - Janeiro de 1980 a 30 abril 1981. 
Tabela 3. Agente etiolõgico e estação do ano 
> 1 
.Agenite _ H.inf1uenzae D.pneumoniae N.meningitidis Outros Ignorado Etiologico i_ 
13;;;;;§5""~"t_N 3 N % N 3 N 3 ,N 3 
Primavera 04 30,77 02 33,34 01 1ó,ó7 - - 02 33,34 
Verão 02 15,38 02 33,34 01 16,67 01 3333(H. 16,66 
Outono 03 23,08 01 16,66 - - _02 óóšfl 02 33,34 
Inverno 04 30,77 'O1 16,66 04 66;66 ~ z4 01 16,66 
Total 13 z 
` 
0ó oó 03 0õ 
Fonte: Prontuãrios do HIJC - Janeiro de 1980 a 30 de abril 1981
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Tabela 4 ~ Duração Prëvia dos Sintomas 
Duraçao Prëvia 
dos Sintomas N % 
< z4Hs 04_} 11,76 
z4›-‹ 4sHs 1ó_ 47,05 
_ > 48Hs __ 09 26,48 
_ Ignorada ¬ 05 *_ 14,71 
_ Total 34 100,00 
Fonte: Prontuãrios do HIJC- Janeiro de 1980 a 30 abril 1981 
Tabela 5 ~ Principais Sintomas 
Sinr9mas_ _ñ _____W_W__§L______________§__"_________ 
Febre 33 _ ;Í¿0§Wv_ _ 
Apatia 29 }M§f¿20__w 
_ Võynitosfi __ _ __2ó ~_7í_¿_f¿.__¿.1¿7_-___ 
_ Anorexia fi ñ 720 59¬82 
_ Irritabilidade _ 14;v_ _ W_41¿1i 
_ Convulsão } `__i` 10 i 29,41 _ 
ñiCefa1ëía ñ i _06 ii íl7¿Q4__________ 
Fotofobia 
r 
02 5,88 
Fonte: Prontuãrios do HIJC - Janeiro de 1980 a 30 abril 198
etiológico 
Convulsão na 
Fase Aguda 
Agente 
Etiologíco 
Tabela 6 - Convulsão na fase aguda correlacionada ao agente
N % 
H. lnfluenzae os/13 38,46 
D. gneumoniae
í Q§¿ó 
. pendngdtíais 0;/ó 
¬ -¬ ._- , ___) ` 
;ó.óp N
. 
S. não typhosa O1/1 
Total 
Fonte: Prontuãríos do HIJG - Janeiro 1980 a 30 abril 1981 
12/34 35,29
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Grafico 1. - N.B.A. nas diversas estações do ano. 
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Tabela 9 1 Distribuição conforme estado nutricional 
Estado Nutricional E 9»o 
Eutrõfico 21 \J »J í61, __ 
Desnutrido I9 09 26,47 
Desnutrido II9 02 5,8s__ 
Desnutrido III9 02 5,88 
Total 34 100,00 
Fonte: Prontuãrios do HIJG - Janeiro de 1980 a 30 abril 1981. 
Tabela 10 ¢ Correlaçao entre agente etiolõgico e foco infeccioso. 
Agente 
rtiolõgico F.Tnflu§n:ae D.PneuWoniae N.Meningitidis Ignorado _ Total 
Foco 
Infeccioso N % N % N % N % N % 
Qtite média Aguda 
Bronzopneuonia 01/15 7,ó9 03/0õ__ 50,00 0;/óó 1õ,óó}_0¿/§¿_§z,55 07 20,58 
Abscesso Retro 
Auricular 
___ --._ __. .HT i____ . _,_ _ _. _ _ _., _ i__-_..__,› 05/13 38,46 02/66 33.33 01/66 16,66 0lfif› 16,66 09 26,47 
01/13 7,60 - ~ - - 
‹ 
- - ¬c1 2,94 
Fonte: Prontuãrios do HIJG ~ Janeiro de 1980 a 30 abril de 1981. 
Tabela ll - Sinais Feningeos na M.B.A. 
Sinais Meningeos N % 
Rigidez de Nuca _ ›20/34 58,82 
Kerníg_ 
Í 
10/§4 29,41 
Brudzinski ll/34 32,35 
Fonte: Prontuãrios do HIJG ~ Janeiro de 1986 a 30 abril de 1981.
Quadro 1 - Sinais Clínicos Gerais da M.B.A. 
Sinais Clínicos Gerais 1 N 
* Desequilíbrio Hidroeletrolítico Ê* 
Anemia 11 í 
Hiperglicemia ífl_í ñ1Q__ 
Distürhio da Coagulação 09 
Arritmia Cardíaca _09 
Toxemia i 05 
HepatoesB1eno'¶ega1ia 03 
Herpes Simples 47 W Í O2 
Artralgia Á___ 4_ 02 
Hipofonese de Êulnas fi* 4} i 01 
* Hiponatremia 13 casos 
Acidose metabõlica O5 
Choque 03 
Hipocalcemia O3 
Acidose respiratõria 02 
Alcalose respiratória O1 
Hipocalemia O1 
Fonte: Prontuãrios do HIJG f Janeiro 1980 a 30 abril de 1981
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Tabela 12 - Nivel de consciência na M.B.A. 
Nivel de Consciência N % 
vigil 1ó/34 47,06 
17,65 
Sonolento 12/34 35129 
_ Coma 06/34 
Fonte: Prontuãrios do HIJG - Janeiro del980 a 30 abril de 1981. 
Tabela 13 - Prognóstico da M.B.A. em relação ao hemograma de in- 
gresso. 
-- Hemograma Prognóstico 
N 
_ 
% N9 de Óbito % 
Leuaxfitose 15/30 50,00 _02/15 
_ _ 13,33 
Leucometria 
Normal 3/30 10,00 Nf» 02/O3 665,66 
Unmopaúa 10/30 40,00 06/10 60,00 
Fonte: Prontuãrios do HIJG - Janeiro de 1980 a 30 abril de 1981. 
Tabela 14 - Hemcultura na M.B.A. 
Hemocultura N % 
Positiva 07/20 35,00 N 
Negativa 13/20 65,00 
Fonte: Prontuãrios do HIJG - Janeiro de 1980 a 30 abril de 1981. 
Tabela 15 - Agente etiolõgico da M.B.A. no L.C.R. e cultura da 
secreçao do orofaringe. 
Agente etiolê 
vico no LCR 
Cgltura se¢fl¢§5° 
Orâfininge _4fi Positivo Negativo 
Positiva 03 - 
Negativa 08 02 
Fonte: Prontuärios do HIJC - Janeiro de 1980 a 30 abril de 1981.
23 
Tabela 16 - Raio X e Foco infeccioso na M.B.A. de húux 
RX de Tõrax V N % 
Normal 21/30 70 
BPN 09/30 30 
Fonte; Prontuãrios do HIJG ~ Janeiro de 1980 a 30 abril de 1981. 
Tabela 17 - Regressão da febre na M.B.A.
, 
_
1 
Regressão dúíebrt N __~Ê 
é 5 dias 11/sq só óó 
sd -4 1 Sem. oó/so _;g¿gpm___ 
éñ >i1 sem._ _ 12/30 ff¿0Q_ 
Apirexia 01/30 3,34 
Fonte: Prontuãríos do HIJG - Janeiro de 1980 a 30 de abril de 1981
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Tabela 20 - Mortalidade na M.B.A. em relaçao ao sexo 
Óbito 
Sexo N %
M 06/10 
F . 
Fonte: Prontuãrios do HIJG - Janeiro de 1980 a 30 abril 1981 
Tabela 21 ~ mortalidade na V,B.A. correlacionada o agente 
04/10 
etiotõgico no L.C.R. \ Õb1ÍlO 
Agent ~ N % logico
, 
H. influenzae 01/13 7,69 
D.pneumoniae 03/6 50,00 
Nf meníngitidis 
S. não typhosa 01/1 100,00 
P. aerugínosa 01/1 100,00 
K. pneumoniae 01/1 100,00 
Ignorado , 
Fonte: Prontuãrios do HIJG - Janeiro de 1980 a 30 abril 1981 
Tabela 22 - Mortalidade na M.B.A. correlacionada ã duração prévia dos 
sintomas 
Úúto 
Duraçao dos 
Sintomas 
03/6
N 
50,00 
<24Hs 
21 ›-‹ 48HS 05/10
' _ 
50 
30 _) 48Hs OEÊO 
_Ignorada 
Fonte: Prontuãrios do HIJG - Janeiro de 1980 a 30 de abril 1981 
02/10 20
26 
Tabela 23 - Uso prëvio de antibiõticos na M.B.A. correlaciona 
do ã bacterioscopia do L.C.R. 
Uso prëvio 
qe antibí_ SIM NÃO IGNORADO 
ticos 
Bacteriosco- 
pia N % N % N % 
Positiva 09/34 26,47 l5/34 44,11 03/34 8,82 
Negativa bs/54 8,82 004/34 11,76 - - 
T0ta1 bz/3454Ê5,29 19/34 55,88 03/54 s,§2 
Fonte: Prontuãrios do HIJG - Janeiro de 1980 a 30 abril 1981. 
Tabela 24 - Uso prëvio de antibiõtico na M.B.A. correlaciona- 
do ã cultura do L.C.R. 
Uso pršvio de 
Antíbiotico 
Cultura do 
L.C.R. N % N % N % 
Posüiva 08/34 23,52 16,34 47,05 02,34 5,88 
Negativa i 01/34* 2,Q4,02/34, 5,88 0l/34 2,94 
Ignorada 03/34 8,82 01/34 2,94 - - 
Fonte: Prontuãrios do HIJG - Janeiro de 1980 a 30 abril de 1981. 
Tabela 25 - Bacterioscopía do L.C.R. correlacionada ã duraçao 
prévia dos sintomas- 
Bacterioscopía 
do L.C.R. Positiva Negativa 
Duração prê- 
Via dos sin- z-4 4 W ~ Total 
tomas N % N % 
L 24HS 04 100.00 - - 04 
24** 48Hs 12 75,00 
Í 
04 25,00 16 
>,4sH5 
V 
07 177,77 
, 
02 
› 
22,25 09 
Ignorada 04 80,00 01 20,00 05 
Fonte: Prontuãrios do HIJG - Janeiro de 1980 a 30 abril de 1981-
Tabela 26 - C lt d L.C. ` ` ~ 
27 
u ura o R. correlaclonada a duraçao prévia dos sintomas 
nabLB.A. 
Cultura 
doI“C.R. Positiva 
Duração prš 
Via dos sig 
tomas 
Ne gatíva 
N % N 00 Total 
4 24Hs 04 100,00 04 
24 ›:‹ 4sHs
Í 
1*z 8511 02 14,29 14 
> 48Hs¡ 02 _* 77,77 *_ 02 22,25 O9 
_lgQorada if 'W 0§ñ } 75,00 _01 25.00 04 
Fonte: Prontuärios do HIJG « Janeiro de 1980 a 30 abril 1981.
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D I S C U S 9 Ã O 
Dos 34 casos analkmdos observou-se freqüência semelhante 
da V.B.A. em ambos os sexos, fato este relatado por outro autor. 
(23), discordando daquele que encontraram uma maior frequencia 
no sexo masculino(l5,25). 
O grupo etãrio mais acometido, na quase totalidade dos 
casos, foi o comprendido entre 3 meses a 3 anos (73,50%), assim 
como o achado de outros autores (5,l3,l5,20,25),. 
A meningite bacteriana aguda teve maior incidencia no 
inverno, seguindo-se em freqüência a primavera, coincidindo com 
os resultados dePURTILLO y GRUNBERC (22). Segundo PUGÃ e Cols es 
ta patologia pode ocorrer em qualquer ëpoca do ano. 
HOuve maior incidencia de M.B.A. por H.influenzae na 
primavera e inverno, confirmada pelo estudo de outros autores 
(23,30). A meningite por Q. pneumoniae incidiu principalmente na 
primavera e verão, discordando da literatura (2,9)¬ e, a meningi 
. COC . . te meningocica predominoonos meses frios, o mesmo ocorrendo nou- 
tros trabalhos (2,9). Alguns autores não referem incidência sazo 
nal segundo o germe (5,21,23). Não se encontrou dados ma litera~ 
tura que fizessem correlação entre as enterobactërias e as esta- 
goes do ano. 
Us sintomas mais freqüente mente encontrados foram febre 
(97.05%), apatia (85,29%) e vômito (76,47%), fato verificado por 
outros autores (9,20,2l,27,29). O paciente que não apresentou fe 
bre, portador de M.B.A. Indeterminada, fez uso prëvio de antibiã 
tico e encontrava-se em mau estado geral, evoluindo para Õbito. 
Alternãncia entre apatia/ irritabilidade e anorexia foram acha -
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dos frequentes nesta casuística. Sintomas como fotofobia e cefa- 
lëia tiveram menor incidencia visto serem sintomas subjetivos, 
relatados então, mais freqüentemente na idade prë-escolar. 
-Í> 
Í-* çxo As crises convulsivas ocorreram em 29 dos casos, 
sendo em 50% dos casos no grupo etãrio de Q a 2 meses, corrobo- 
randó com o achado de JONSSON e ALVIN/cit por BRESOLIN (5) con- 
siderando-se que na criança menor 0 diagnõstico clínico da M.B.A 
ë mais difícil, um quadro febril persistente sem causa determina 
da e a presença de convulsões, cuja maiovincidëncia ocorre nos 
195, meses de vida, nos obrigam a ficar alertas para um possivel 
diagnõstico desta patologia. (Z3,26) A convulsão na fase aguda 
foi mais frequente na meningite por D.pneumoniae (83,33%), segui 
da por 38,46% dos casos de meningite por H.influen¿ae, concordan 
do com Laxer (17) e discordando de WEIL,M.L(29), o qual cita 44% 
de convulsões em meningites por H.inf1uenzae e 25% em meningite 
por D. pneumoniae. Dos 12 casos que apresentaram convulsões na 
fase aguda, metade evoluivpara õbito e, do restante, 2 apresen - 
tarmseqüelas como hipoacusia, retardo no desenvolvimento neuro - 
psiquicomotor e hemiparesia. Os pacientes com crises convulsivas 
antecedentes ao inicio do tratamento efetivo, apresentam melhor 
prognõstico do que os pacientes que as tiveram jã no decorrer do 
tratamento. (5) 
Nas meningites por Hzinfluenzae verificou-se que a dura- 
ção prévia dos sintomas mais freqüentemente se encontrava entre 
24 a 48 horas, concordando com Reis e BeÍ(26). Discordando da li 
teratura (9,26), obteve-se que a meningite por N.meningitidi§ 
determinou duração prëvia dos sintomas acima de 48 horas princi- 
palmente. A meningite por Q¿ pneumoniae predominou na faixa de 
24 a 48 horas, discordando de outro autor (17), no qual a dura -
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,_ 4 z .- çao previa dos sintomas e, em media, de 3 dias. 
Com relação ã mortalidade e a duração prévia dos sinto - 
mas observou-se uma maior mortalidade nos casos compreendidos 
entre 24 e 48 horas, não tendo sido verificado Õbito quando o 
tempo de instalação da doença foi inferior a 24 horas. Os pacien 
tes que foram ã Õbito estavam incluídos no grupo etãrio inferior 
a 3 anos . Salienta-se que 4 casos eram de duraç ão prévia igno- 
rada. Percebeu-se que o tempo de diagnóstico interfere no prog - 
nõstico em relação ã mortalidade, e que quanto menor a idade do 
paciente pior o seu prognóstico. (9,5,29) 
~ ` ~ .- Considerando seqüelas em relaçao a duraçao previa dos 
sintomas, notou-se que 100% dos pacientes que apresentaram seqüe 
las a duração prëvia dos sintomas foi superior ã 24 horas, e que 
100% deles estavam incluidos no grupo etãrio de 3 meses a 3 anos 
Cinco casos foram ignorados quanto ã morbilidade tardia por não 
terem sido sistematicamente seguidos, embora tenha sido analisa- 
da a morbilidade imediata. Maior número de seqüelas ocorre quan- 
do o tempo de diganostico nao “ë precoce (l,20,25) e quando a do 
ença incide em grupo etãrio menor. (l,5,25) 
Dos pacientes que fizeram uso prévio de antibiõtico obser 
vou-se maior número de casos com duração prëvia dos sintomas en- 
tre 24 a 48 horas. A antibiõticoterapia prêvia ë um fator que po 
de contribuir no atraso do diagnõstico pelo fato de que a sinto- 
matologia pode ser mascarada. (4) 
A anãlise do estado nutricional mostrou que a maioria 
dos pacientes eram evtrõficos (61,77%), de acordo com os achados 
de PUGA e Cols (23) e diferenciando de outras bibliografias(l5 , 
25). Quatro pacientes eram desnutridos, sendo 2 deles desnutri -
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,n 
dos II9 e outros 2 desnutridos IIIQ. Dos desnutridos II? unpobi- 
to e o outro adquiriu retardo no desenvolvimento neuropsiquicomo 
tor. Ambo s os desnutridos III? evoluíram para Õbito. A desnutri 
çao profiäcocalõrica aumenta a freqüência de seqüelas neurolõgi - 
cas e morte nas M.B.A., sem influência significante quanto ao a- 
gente etiolõgico. (15) 
A otite média aguda, como foco primario de infecçao, foi 
encontrada em 38,46% dos casos de meningite por H.influenzae, fa 
to verificado por outros autores.(23,30) 
A broncopneumonia esteve presente em 50% dos casos de me 
ningite por D.pneumoniae e a otite mëdia aguda em 33,33%, confor 
me outros achados (5,20,23,26,29). A meningite pneumocõccica ex- 
cepcionalmente ë uma doença primaria, sendo geralmenie secundã - 
ria a um foco infeccioso em outra parte do organismo como sinusi 
te, otite média aguda, mastoidite e pneumonia. (26) Das meningi- 
tes por N.meningidis encontrou-se 2 focos infecciosos: 1 bronco- 
pneumonia e 1 otite média aguda, não se encontrando na literatu- 
^ ._ ra referencias para comparaçao deste resultado. Segundo PUGA e 
cols. (23) ë mais freqüentemente vinculada a rinofaringites. 
Dos sinais meningeos o mais encontrado foi a rigidez de 
0 .uh nuca (58,82õ), incidindo com maior frequencia no grupo etãrio de 
3 meses a 3 anos.(64%) Os sinais de Kernig e Brudzinski também 
foram mais fnøuentes neste grupo etário (36%). Não se observou 
sinais irritação meningea antes dos 2 meses de idade, como o en- 
contrado por outros autores.(5,9,23,25,26) Nas crianças menores 
de 2 meses de idade o quadro clinico ë proteiforme, e na grande 
maioria das vezes sõ o exame do líquor poderã afastar ou confir- 
mas tal diagnostico, ao passo que as crianças maiores apresentam
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o quadro clãssico de irritaçao meningea. (28) 
E notório que quanto mais tenra a idade, mais precários 
são os sinais de irritação meningea, ou então, estes se apresen- 
tam em fase mais tardia da evoluçao. (31) No prë-escolar a sinto 
matologia ë idêntica ã do adulto. (5,9,23,25) Em 43,33% dos paci 
entes constatou-se hipertensão endocraniana a qual foi comprova- 
da por alteracoes clinica (fontanela tensa ou abaulada) e/ ou ra 
diolõgicos (disjunçao de suturas cranianas) A hipertensao endo - 
craniana deve ser sempre cogitada em pacientes incmscientes, com 
reflexos pupilares alterados, bradicardia, irregularidade respi- 
ratõria, sinais de herniação cerebral ou cerebelar. (5,9)Hafal§ 
ia em crianças maiores deve fazer suspeitar de hipertensao endo- 
craniana, pois ela ê citada como um dos principais sinais desta 
condiçao clinica, podendo ser uma das primeirasmanifestaçoes da 
doença. (9,Z9) 
Dos 34 casos estudados, 13 apresentaram sinais cutâneos 
sendo 15,38% em meningite por H.influenzae e 16,66% em meningite 
meningocõccica. A meningite meningocõccica acompanha-se em cerca 
de 60% dos casos de lesões cutâneas petequiais, punüricas ou mor 
biliformes. (5,9,20) A presença de petëquias e sindrome menfigea 
.... ~ 4 concomitante nao necessariamente significa infecçao meningococci 
ca e obriga o diagnõstico diferencial com outras bactérias como 
H.influenzae, D¬pneumoniae e certas infecções virais por ECHO. 
(5,l7,23,26) Certos autores citam que sintomas gerais e cutâneos 
tipo purpfirico e herpes labial devem fazer pensar em infecçao 
meningogõccica. (8,25)Herpes simples foi observado em meningite 
N.neninøitidis ( ' ' .or ___ , ___ 1 caso) e ,em_ menin ite šbr K.pneumoniae Il caso). Nesta ultima, o Ébciente era portador 
de leucose¬ podendo ter ocorrido o herpes simples pela imunode - 
pressão provocada por esta doença.
33 
Entre as complicações da fase aguda as de maior frequên- 
cia foram desequilibrio hidroeletrolitico, distúrbio da coagula- 
çao hi perølicemia e a arritmia cardíaca. Dos casos de desequilí 
brio hidroeletrolítico a hiponatremia foi o mais fnquente. Esta 
CN Qxo ê relatada numa frequência de dos pacientes com meningite. 
(5,29) Varios autores têm chamado a atenção para o fato de paci- 
entes com N.B.A.m apresentarem hipoosmolaridade com hipocloremia 
e hiponatremia, com osmolaridade urinária aumentada, devido a se 
cmgao indadequada do hormõnio anti-diurêtico. (5) Anemia foi um 
dado frequentemente encontrado, provavelmente devido ao quadro 
infeccioso, carência prêvia ou por distúrbio da coagulaçäo.(8,2D 
A maioria dos pacientes apresentou alterações do nível 
de consciência.(52,94%) Varios autores citam alta incidência de 
alterações do sensõrio. (5,9,2l,23,26,29) 
O hemograma de ingresso revelou alterações leucocitãrias 
na maioria dos pacientes. Leucopenia, com evoluçao do paciente a 
õbito, foi encontrado em 60% dos casos; dos pacientes com leuco- 
metria normal, 66,66% morreram e apenas 13,33% dos que apresenta 
ram leucocitose. De acordo com outros autores, leucopenia e VHS 
baixo podem indicar mau progñõstico em crianças com M=B.A., prin 
cipalmente na meningite meningocõccica. (5,9,29) Leucocitose não 
serve como diagnõstico di ferencial de M.B.A., com meningite vi- 
ral, pois esta também se acompanha de aumento do número de leucõ 
citos. Nas primeiras 48 horas, o leucograma pode ser normal, po- 
rêm, apos este periodo, pode ocorrer leucocitose de 20 a 30 mil 
- 3 - . . . . celulas/mm , mesmo com terapeutica antimicrobiana. (5) 
LN U1 °\o Em dos casos a hemocultura indentificou o germe cau- 
sal e, em 65% dos casos, foi negativa. WEIL (29) cita que a he-
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mocultura (nao menos que 5 repiques), ë de grande valor e pode 
identificar o germe na M.B.A., principalmentelíinfluenzae e Q. 
pneumoniae. (23) O agente infeccioso mais comumente chega ao sis 
~ 4 f A tema nervoso por disseminaçao hematica, dai a importancia da he- 
mocultura nas meningites. (5) Inclusive, ãs vezes, ë a única cha 
ve diagnõstica quando a cultura do LCR ë negativa. (21) 
A cultura da secreção do onfaringe foi negativa em 63¿%% 
dos casos, havendo apenas crescimento de germes saprõfitas, fato 
verificado por outros autores que consideram este exame pouco in 
formativo,(29) inclusive podendo as vezes provocar confusao diag 
nõstíca. (21) 
O Raio X de tõrax em 30% dos casos mostrou alteraçoes 
compativeis com bronco pneumonia. Segundo BRESOLIN (5), o raio- 
.ú .- / .- I -X de torax alem de servir para diagnostico diferencial, e util 
para o diagnóstico do comprometimento pulmonar que acompanha al- 
gumas m.B.A.S. Freqüentemente este exame fornece a chave diag - 
nõstica da porta de entrada do germe patogënico (5,2l) geralmen- 
te a meningite pneumocõccica aparece como complicação de uma 
pneumonia pneumocõccica, justificando a sua indicação. (2,23) 
Com freqüência o foco primário (otite, sinusite, mastoídite, 
pneunwnia), não ë aparente ao exame fisico e deve ser cuidadosa- 
mente pesquisado por outros métodos, pois a incapacidade de erra
^ dicar o foco primário pode resultar em falha terapeutica ou recer 
'rência apõs o tratamento. (21) 
~ ` ~ Em relaçao a regressao da febre, observou-se que 36,66% 
dos casos regredíram agudamente em tempo menor ou igual a 3 dias
1 A 
e, em 40% dos casos a febre somente regrediu apos uma semama de 
tratamentoo, caracterizando febre persistente. Deve-se fazer dia
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gnõstico diferencial desta condição clinica verificando uma pos- 
sivel intolerância ao uso de antibiõtico, como a amp icilina, 
(5,23), flebite, infecçoes intercorrentes ou outras complicaçoes 
como coleção sub-dural, e abscesso cerebral(9,29), sendo que nes 
tes últimos, a febre ë acompanhada de sintomas e sinais neurolõ- 
gicos. Em 50% dos casos a febre persistente ë de causa desconhe- 
cida. (5) 
Entre 12 casos de febre persistente, apenas 2 pacientes 
fizeram uso inicial e definitivo de ampicilina. Oito pacientes a 
presentaram foco infeccioso ou patologia associada tais como oti 
te mêdia aguda, broncopneumonia e infecção urinãria. Convëm sali 
entar que, embora houvesse referencia nos pfontuãrios sobre dis. 
secção venosa, não havia relato de nenhum caso de flebite. 
Não se verificou nenhum caso de coleção sub-dural, mas 
também não ë rotina do hospital Infantil Joana de Gusmão punção 
para diagnõstico desta complicação. 
Os vômitos foram descritos em 67 dos casos. O\ -l> Q\D 
Um efeito agudo causado pela implicaçao do sistema nervo 
so ë a paralisia de pares cranianos, ocasionada pela presença de 
exsudato na regiao do ãngulo ponto-cerebelar e espaço interpedun 
cular (5,25,29). Encontrou-se nesta estatistica envolvimento do 
III par (13,35%), VI para (3,33%) e do VIII par (6,ó6$. permane- 
cendo a hipoacusia como seqüela. Em estudo de BRESOLIN (5) obser 
(M. ›:»mf›no|~nn.\-.vnu›¬\O do ÚÃÚ ¡`~'°"~ \31"3/-) '~ V' P*""' '15-'35/~) . 1¬f'›1zuc~1\Í1~ 
_ __^ _ ä^~L V EI 1. (Vl. FW) «sm w\1»»‹»8'\› |^*¶*^*‹"~~`\C\‹_' vou-se maior frequencia .egundo W.IL, os pares mais afetados 
são o III, IV e VI, concordando parcialmente com os achados do 
presente trabalho. Na grande maioria dos caos hã regressão com - 
pleta da disfunção, comexceção da audição. A alteração do equílí 
brio regride provavelmente por mecanismo compensatõrio, e não
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por regressão da lesão. (5) 
_. 4 Como manifestaçoes neurologicas da fase aguda foram en - 
contradas: síndrome piramidal ( 1 caso), sofrimento de tronco 
cerebral ( l caso), síndrome cerebd050( 1 caso), sindrome psi- 
quico (1 caso) e sindrome de paralisia dos pares cranianos (5 ca 
sos). São freqüentes transtornos de conduta e escolaridade nos 
casos curados inicialmente sem seqüelas, devendo-se, pois, faser 
um “follow-up" até a puberdade. (23) 
Ã 
,_ . . _ _ Lanifestaçoes menos frequentes tais como sinais neurolo- 
gicos focais ou distúrbios atãxicos, podem estar presentes.(5) 
Fazendo parte da sindrome piramidal ë relatada a hiper- 
reflexia podendo ser uni ou bilateral, e, as alterações de cons- 
ciência podem estar representadas por irritabilidade, excitação, 
delírio ou estado de depressão. (25) Cerca de dos pacientes U1 Ê o\° 
desenvolvem durante a evolução da infecção, hemiparesias que mui 
_... 4 ... tas vezes sao transitorias e sinais de lesao difusa do S.N.C. , 
como Babinski bilateral e pupilas fixas e mesocõricas. (2l,29) 
Os agentes etiolõgicos mais encontrados foram o H.influ- 
enzae, D.pneumoniae e N. meningitidis na faixa etãria de 3 meses 
a 3 anos, concordando com os dados da llteratua que cita que as 
crianças com mais de dois meses de idade, podem ser susceptíveis 
a uma ampla variedade de agentes bacterianos, sendo aqueles, os 
principais em incidencia. (5,9,l5,20) Em relaçao as enterobacte- 
rias, Salmonella e Pseudomonas foram mais frequentes no grupo e- 
tãrio de O a 2 meses, concordando com outros autores. (5,9,Z5). 
A maior incidencia nesta idade, se deve a escassa imunidade, 
g maior permeabilidade da barreira meningea e a maior frequencia 
~ .... de infecçoes que como complicaçao podem apresenta meningite. 
(25,26) Klebsiella pneumoniae ocorreu em grupo etãrio mais tar-
_ __ 
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d 1 u 4 1o pe a condiçao imunitaria deficiente (1eucose),propiciando tal 
infecção. Q¿pneunpniae também ocorreu em grupo etário mais tardio 
` Este ê o agente causal em meningite mais comum a todos os 
grupos etários. (17,23,29) H.inf1uenzae, excepcionalmente ê en- 
contrado abaixo de 2 meses de idade, por motivo de imunidade ma- 
terna transmitida, e tem maior incidência entre 3 meses e 4 anos 
por motivo de ausência de imunidade. (26) Outro autor (15), ci- 
ta que H.inf1uenzae tem sido a maior causa de meningite em crian 
ças; Salmonella em epidemias e Klebsiella tem sido encontrada em 
infecções hospitalares. Das enterobactêrias, Escherichia coli . 
ê o agente principal causador de meningite, uma vez que ê respon 
sável pela maioria das infecções intestinais na faixa estária 
mais precoce da vida. (12) Apesar desta incidência, a mesma nao 
foi notada no presente trabalho. 
Encontrou-se 66,66% de casos indeterminados compreendi - 
dos na faixa etária de 3 meses a 3 anos, podendo-se correlacio - 
ná-los a quaisquer dos germes mais frequentes deste grupo etá - 
rio. 
Quanto a mortalidade foi encontrado incidencia de 33,33% 
do total de casos, taxa esta mais elevada comparada ä da litera- 
tura. PORTILLO y GRUMBERG (22) têm estabelecido taxa de mortali- 
dade de 33,33% em recêm-nascido, enquanto que em crianças de 1 a 
3 anos em torno de N%. (25) BRESOLIN (5) e PUGA (23), mostraram 
uma letalidade de 10 a 20% que permanece inalterada durante os 
últimos 10 a 15 anos. 
As meningites ocorridas no grupo etário de 0 a 2 meses 
tiveram 100% de õbito. No grupo etário de 3 meses a 3 anos a mor 
talidade também esteve alta, mas 2 dos casos foram meningite por 
D.pneumoniae e, REBOLLO (25) cita que das meningites as mais gra 
ves sáo produzidas por este agente, pelas recaidaë (persistência
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do foco primário) e complicaçoes (colecao sub-dural). 
Quanto maior a idade menor a mortalidade, sendo que quan 
do o agente é indeterminado as altas taxas de mortalidade ocor - 
rem em virtude de não se poder realizar o TSA e consequentemente 
a terapêutica específica. (25)_No presente trabalho, na faixa 
etária mais tardia, um caso era de meningite indeterminada e nou 
tro o paciente era imunodeprimido, sendo possivelmente, as cau*= 
sas da alta mortalidade encontrada neste grupo. 
O õbito foi mais fnqüente no sexo masculino (60%), con - 
cordando com outro estudo (13), nao se encontrando referencia na 
maioria dos outros trabalhos. (5,8.23,25) 
A taxa de mortalidade foi mais alta nas meningites por 
Q.pneumoniae, enterobactérias e nas meningites indeterminadas. 
Como já visto, M.B.A., por D.pneumoniae é a de maior gra 
vidade; a M.B.A. indeterminada piora o prognóstico por nao se po 
der instituir o tratamento especifico, aumentando a taxa de mor~ 
talidade. Nas M.B.A.s por enterobactérias a mortalidade foi alta 
pelo fato de incidir em idade mais precoce e por haver um caso
À de imunodeficiencia. Estes dados também foram encontrados na li- 
teratura. (5,9,25) 
A maioria dos Õbitos (50%) ocorreu quando a duração pré 
~ A via dos sintomas era de 24 a 48 horas, Nao houve ocorrencia de 
ébitos quando a mesma era inferior a 24 horas, concordando com 
outros autores que citam que a precocidade em se fazer o diagnõs 
tico está relacionado com melhor prognóstico. (5,25,29] 
A «bacterioscopia foi positiva em 44,11% dos pacientes 
que nao fizeram uso prévio de antibiõticos, mas, 26,47% dos casos 
com uso prévio, tiveram também bacterioscopia positiva. Parecia
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que o uso prévio de antibióticos nãointerfere na bacterioscopia. 
Importante também é a sensibilidade do agente ao antibiótico usa 
do e a suficiência da dose para negativar a bacterioscopia. En - 
contra-se referéncia que pelo uso indiscfiãnado de antibióticos, 
.. muitas vezes e impossivel identificar o agente etiológico. (18) 
No presente estudo, verificou-se que ao relacionar os an 
tibióticos usado previamente com os agentes determinantes da me- 
ningite, na maioria dos casos o agente nao era sensível. 
Quanto a cultura do LCR, observou-se que 47,05% foi posi 
tiva em pacientes sem uso prévio de antibióticos e 23,52% posi- 
tivou em pacientes que usaram antibióticos previamente. Apenas 
um caso de paciente que fez uso prévio de antibiótico negativou 
a cultura do LCR. Do mesmo modo, na anãlise dos antimicrobianos_ 
usados anteriormente, a grande maioria dos agentes não eram sen- 
siveis (19), não tendo influido no resultado das culturas. A di- 
ficuldade diagnóstica ocorre na crianwque recebeu antibioticote- 
rapia prévia ã sua admissão no hospital, fato que ocorre de 25 a 
U1 É °\e dos casos (20) com exame bacterioscópico posterir negativo e 
cultura negativa. (23) 
Bacterioscopia e cultura em relação ã duração prévia dos 
sintomas foram positivas (100%) quando a duraçao era inferior a 
24 horas, tendo progressivamente diminuído a positividade quando 
a duração prévia era maior. MasfÊISCHMAN (lí) consta que a bacte 
rioscopia e cultura podem ser negativas na la., punção lombar e 
positivar após horas ou dias quando a la. punção controle revela
A rãesta ocorrencia. A hemocultura nestes caso geralmente é positi 
va. 
Em relação ã gravidade das correlações clinicas, houve
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3 casos com febre prolongada, os quais apresentaram intercorrên- 
cias (estomatite herpëtica, infecçao urinária, broncopneumonia, 
coqueluche e sepsis). Em um dos casos o paciente se encontrava 
em coma, apresentou convulsoes com estado de mal, noutro caso o 
paciente permaneceu com retardo no desenvolvimento neuropsicomo 
tor e hemiparesia. 
Pleocitose persistente ocorreu em 4 pacientes, compreen- 
didos no grupo etãrio de 3 meses a 3 anos, a maioria com duraçao 
prévia dos sintomas entre 24 a 48 horas (75%). Em todos os casos 
o agente etiológico foi o H.influenzae (6),Segundo CHARTRAND, 
pleocitose persistente ( >6O cels/mms), nao ë comum ocorrer apõs 
um periodo razoãvel de antibioticoterapia para M.B.A. . Na oca - 
~ _. 4 _ A ._. siao da alta com pleocitose nao ha evidencia de infecçao no sis- 
tema nervoso, em um "follow-up" de 2 a 6 meses. (5,6) O signifi- 
cado de pleocitose contudo nao está bem claro. E visto mais fre- 
qüentemente em crianças com febre prolongada durante o tratamen- 
to para M.B.A. por H.influenzae. A pleocitose não está associada 
com a duração da doença, idade, terapêutica prëvia com antimicro 
bianos, complicações ou recidivas da doença. E importante contu- 
~ A .... do reconhecer que pleocitose somente, nao e uma indicaçao para 
tratamento prolongado de M.B.A. (6) 
No presente estudo verificou-se que 6 pacientes interna- 
ram em coma. Nestes casos os agentes etiolõgicos eran2 D.pneumo 
jiae, 2 H,influenzae,çl K¿pneumoniae e l agente ignorado. A mai 
oria dos pacientes apresentaram duraçao prëvia de sintomas maior 
que 48 horas. 
Os pacientes que evoluíram para coma foram em número de 
cinco. Nestes casos, 33,33% de etiologia por D.pneumoniae e
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23,07% por H.influenzae. (l7,25,29) 
O tratamento, na maioria dos casos, estava de acordo com 
os esquemas clãsácos da literatura. (5,9,23). A meningite por Ê. 
influenzae foi predominantemente tratada com ampicilina e cloran 
fenicol combinados e se descontinuou a ampicilina na maioria dos 
casos. 
Conforme BRESOLIM (5), o tratamento antimicrobiano deve- 
rã ser mantido atë que o paciente esteja afebril pelo menos du - 
rante 5 dias, sem sinais clínicos de meningite, e que o LCR con- 
tenha menos que 30 cëlulas/mms, taxa de glicose normal, taxa de 
proteína menor que 60mg% e com bacterioscopia e cultura negati - 
vas. 
ESTUDO Do ÍLLÇÍ. R. 
O aspecto do L.C.R. variou de límpido a turvo. Este pon- 
to nao reflete a gravidade das meningites visto que outros auto- 
. . . cfi. . res citam que meningites graves podem ocorrer comtlimpldo. (5,9).
~ 0 numero de cëlulas na punçao diagnõstica variou de 215 
a 10:500 cëlulas/mms, com 16 casos acima de 1.000 cëlulas, tota- 
lizando 50% dos casos. Hipercitose ë o achado constante nas for- 
mas purulentas. Trata-se de uma hipercelularidade numericamene 
variãvel, situada de 200 a 20 mil células/mmš, com predomínio 
(85 a 95%) de leucõcitos polimorfonucleares (P.M.N.) (5,9,25,26) 
No 19 contrõle a variação foi de 18 a 4.200 células/mms e no 29 
controle de 5 a 442 cëlulas/mmš, com 4 casos de pleocitose per - 
_ / _ .- sistente neste ultimo. Com o tratamento geralmente ha uma tenden 
cia ã normalização celular com predomínio de linfomonoculeares
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~ ` 4 (LMN) (5,2l,26). Em relaçao a citologia especifica, encontrou se 
na punção diagnóstica predomínio de PMN compreendidos de 48 a 
100%. No 19 controle, 5 a 92% e no 29 controle O a 7%. Este re- 
sultado concorda com a maioria doa autores que citam a mudança 
do estadio evolutivo na citologia, passando da fase exsudativa 
aguda com predomínio de P.M.N., para a fase proliferativa e repa 
radora com nwior frequência de L.M.N (5,9,2l,26). Segundo FISCH- 
MANN (ll), pode ocorrer aumento de cëlulas apõs o 19 dia de tra- 
tamento, o que não pode ser atribuido ã falha terapêutica. Um ca 
so não foi considerado na anãlise do LCR, devido o paciente ser 
imunodeprimido. No 19 controle, em 66,66% houve diminuição do nã 
mero de células, concordando com a literatura. Em 33,34% dos ca- 
houve aumento celular, nao sendo relatado nestes casos 
sosqcomplicações durante a evolução e obtendo melhora com o tra- 
tamento antimicrobiano, não se detectando a causa da hipercelula 
ridade. Muitas vezes, em meningite de evolução benigna, pode 
ocorrer aumento das cëlulas no 19 controle do LCR, isto quando a 
fase esxudativa se prolonga por mais tempo. (ll,26) 
Nos casos em que foi possivel correlacionar a glicemia 
com a glicose do LCR, a hipoglicorraquia foi um achado constante 
havendo uma variação de 0 a 70 mg% na punção diagnóstica, sendo 
que em 56,25% dos casos a glicorraquia foi inferior a Z5mg% e em 
12,5% dos casos o nivel de glicose foi a zero. 
Este achado foi verificado por BRESOLIN (5) que cita a
7 
hipoglicorraquia como um achado habitual na M.B.A., mas não pato? 
A , ~ nomonico. A determinaçao da glicemia ë importante, pois a taxa 
da glicose do LCR na M.B.A. pode estar falsamente normal ou dimi 
nuída em vigência de hiperglicemia ou hipoglicemia respectivamen 
te. (5,9,26) Geralmente o valor situa-se abaixo de 40mg%, poden-
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do ser prõximo a zero. (ll,Zl) Com as punções subseqüentes de 
controle, houve gradativa recuperação da glicose aos niveis nor 
mais do L.C.R., nos pacientes que tiveram boa evolução clinica. 
Nos pacientes que foram a Õbito, a glicose permaneceu baixa, de 
monstrando esta mã evolução clínica (9,ll), sendo portanto um
A bom indice de prognõstico e anãlise da resposta ã terapeutica. 
(ll) Contudo, segundo FICSHMÁNN (ll) ë importante notar qué al- 
^ ~ guns pacientes tem depressão persistente dos niveis de glicose 
do LCR por 10 dias ou mais, a despeito da melhora clínica e das 
outras alterações do LCR. Segundo o autor, presume-se que isto 
representa um defeito persistente do transporte de glicose ou 
persistente aumento da glicõlise pelo tecido cerebral adjacen- 
te. O mesmo autor ainda cita que em 80% dos casos a glicose re- 
torna ao seu valor normal dentro de 3 dias apõs instituída a te 
rapêutica adequada. 
No momento da punção diagnõstica, 90,62% dos casos apre 
sentaram hiperproteinorraquia, havendo uma variação de 30 a 204 
mg%. Em 58,62% o nivel de proteina liquõrica foi superior a 
l00mg%. No 29 controle, 100% dos pacientes apresentaram protei- 
norraquiaínferior a 60 mg%. 
O valor protêico do líquor na MBA, estã elevado em 80 a 
92% dos pacientes (29) e associado geralmente ã hipercelulatida 
de, caracterizando a associação proteínocitolõgica. (9,2ó) Nos 
casos que sobreviveram, na ëpocaw29 controle, a taxa de protei - 
nas estava dentro da normalidade ( 60mg%) segundo criterio de 
cura adotado por WEHRLE e cols, im BRESOLIN. (5) Foi constatado 
altos níveis de proteina nos casos que foram a Õbito, fato veri- 
ficado por outros autores. (ll_26)
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O nível de cloretos, na punçao diagnõstica, variou de 
631 a 765mg/100ml. Quando desta, 53,12$ dos pacientes apresenta- 
ram diminuição deste íon no L.C.R., refletindo a hiponatremia 
presentenas M;B.A. (5,9). 
.- ~ 4 A desidrogenose latica (LDH), determinaçao enzimatica 
(Labtest) recentemente introduzida em nosso meio, foi realizada 
em 7 casos e o seu resultado variou de 64 a 900 UI. BRESOLIN (5)
Á cita sua importancia, pois reflete o grande atigimento parenqui 
matoso na MBA. Seu valor normal situa-se abaixo de 50 UI (16), e 
._ 4 ... sua concentraçao e muito importante na diferenciaçao de MBA e 
meningite viraL Seu valor elevado não ë especifico de meningite, 
estando aumentado em situaçoes de isquemia, necrose do sistema 
nervoso e pacientes com tumores cerebrais. (32)_A maior parte do 
aumento da DHL, ë devido a uma elevação nas frações que represen 
tam os leucõcitos, e um aumento nas frações da DHL originada do 
cerebro sõ ocorre nos pacientes que evoluem a Õbito ou nos que 
estão destinados a desenvolver seqüelas neurol6gicas(2Ú-
Da análise da série de casos de MBA registrados no Hospi 
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CONCLUSÕES 
tal Infantil Joana de Gusmão no período compreendido entre 19 de 
janeiro de 
1. 
2. 
4... 
5_
~ 
5- 
As 
a detecçao 
7.. 
1980 a 30 de abril de 1981, foi possivel concluir: 
.- O principal agente etiologico foi o H.influenzae. 
A faixa etária mais acometida foi a de 3 meses a 3 
anos de idade, onde estavam incluidos todos os casos 
de meningite por H.influenzae e a maioria dos casos 
›-=; D. ¡.,.\.,.._‹~z~z›.«.›,›.zt -_-"rt -f" '"_' . 
-_ *_ 3-`]3@,M,,,N“?L?äw;o.mu.«»«Mú¬‹t¡››c<vx0:`cLLmI3í\fiÂM‹¡\¡- por N.meningitidi§. nao páieceú haver influencia sazo 
nal em relação ã incidência dos outros microorganis - 
mos. 
Meningite por H.influenzae, D.pneumoniae e de causa 
indeterminada, tiveram em sua maioria um tempo de ins 
talaçao insidioso, enquanto que por §¿me ingitidisn 
foi de insidioso a prolonpado. 
Os principais sintomas climcos foram: febre, apatia, 
vômitos, anorexia, alterações do sensõfl io, sinais de 
irritação meningea e sinais de hipertensão endocrania 
na. 
~ .f H Entre as manifestaçoes clinicas, a febre foi a mais _ 
frequente, sendo portanto um dado de grande valor no 
diagnóstico. 
convulsões incidiram mais em faixa etária precoce da 
-ff vida. Visto que nesta êpoda o quadro clinico pode ser atnaco e 
da patologia ser mais dificil, a presença de convul - 
sao associada com febre, deve ser muito valorizada. 
Convulsáo na fase aguda teve como seu maior causador,
46 
o D.pneumoniae e sua presença se associou a maior mortalidade.
8
9 
10 
ll 
12 
13 
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Os sinais meningeos tiveram uma alta incidência, dado 
este que impõe uma pesquisa sistemática nos casos sus 
peitos, principalmente em crianças maiores onde se a- 
presentam com maior frequência e onde podem ser me - 
lhor avaliados. 
A MBA foi na maioria dos casos acompanhada de altera- 
ções do nível de consciência sendo mais frequentes as 
do tipo sonolência e menos frequentemente o coma. 
A busca de um foco infeccioso Foi de importância na 
procura do possivel agente etiolõgico da meningite. 
Nesta sêrie, 50% dos pacientes apresentaram foco infqs 
cioso concomitante ao quadro agudo. 
A principal complicaçao da patologia foi a presença 
de distürbiofhidro-eletrolitico. Se faz necessário 
pesquisã-lo precocemente, impedindo o agravamento do 
quadro. 
Na ocorrência de febre prolongada, a flebite, e a co- 
leçao sub-dural, devem ser mais amplamente pesquisa - 
das. 
Dentre os exames complementares a hemocultura se mos- 
trou positiva em 35% dos casos; o raio X de tõrax de- 
L/~l gv: dos casos, sendo exames monstrou anormalidades em 
de valia devendo ser solicitados de rotina. 
A cultura de secreçao de orofaringe nao foi de grande 
auxilio, havendo maior porcentagem de resultado nega- 
tivo e crescimento de gevmes saprõfitas. 
A mortalidade ocorreu em 33,33% dos casos, atingindo
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.- a faixa etaria de O a 2 meses, concluido-se que quan- 
menor ë a idade maior ë a gravidade do quadro. 
Os microorganismos relacionados com õbitos, verifica- 
. ..^ . I . dos com maior frequencia foram as enterobacterias, 
D.pneumoniae e os de causa indeterminada; nestes úl- 
timos, não foi possivel estabelecer um tratamento es- 
pecifico por nao se detectar o real agente. 
Ouanto mais precoce o diagnostico melhor foi o prog - 
nõstico em relação ao Õbito. 
O uso prëvio de antibiótico pareceu naointerferir no 
resultado da hactcrioscopia e cultura. 
Quanto mais precoce foi o momento do diagnóstico mai- 
or foi a frequência de bacterioscopias e culturasposi 
tivas. Quanto mais precocemente se atuar na detecçao 
do agente, maior ë a chance de encontrã-lo. 
O estudo do liquor se mostrou o melhor recurso diag- 
nostico, uma vez que mostrou alteraçoes caracteristi 
cas de MBA e demonstrou o agente causal na quase to- 
talidade dos casos. 
A hipoglicorraquia persistente e altos niveis de pro- 
teinas foram associados com um pior prognóstico com 
referência ao Õbito. 
Nos casos em que se solicitou a DHL, esta se mostrou 
elevada. Por ter sido realizada em pequeno número de 
casos nesta sêrie, nao foi possivel obter conclusoes 
reais. 
Considerando sua importância relatada pelos autores
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no diagnostico diferencial e prognóstico das meningi 
tes, seria valioso constar no exame do liquor. 
19- Plaxútose persistente se verificou em 4 casos. Não se 
pôde admitir conclusões fidedignas, uma vez que as cor 
relações foram efetuadas em uma pequena série de paci-
^ entes. Esta ocorrencia deverá ser pesquisada em um ma- 
. .- \¡|<-'TÔ . . . . - ior numeros de casos, que o seu significado ainda nao 
ë conhecido. 
20- O seguimento dos pacientes que tiveram MBA ë fundamen 
tal para a detecção das seqüelas tardias°para uma me - 
lhor adaptação social destas crianças.
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